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La Enfermedad de Chagas, también conocida como tripanosomiasis americana, 
enfermedad de pobreza y “promotora de pobreza”, es la enfermedad parasitaria más 
importante de las Américas, que contabiliza 670,000 DALYs (discapacidad ajustada por 
años de vida por año) para la región (1), y 202 DALYs x 100,000 h para El Salvador (2). 
Desde su identificación hasta hace unas décadas ha estado confinada a América Latina, 
pero en la actualidad se está volviendo un problema de salud publica en los Estados 
Unidos y en Europa debido a la alta tasa de inmigración proveniente de este continente.   
 
En este estudio descriptivo, se tamizó con ELISA para Chagas el 100% de los pacientes 
con cardiopatía indistinto del origen, problemas del ritmo, megacolon, mega esófago, 
acalasia y vólvulos. 
 
Los resultados de este estudio revelan la magnitud del problema de los pacientes con 
enfermedad Chagásica crónica en el país que necesitan ser controlados, debido a la 

















Desde 1955, en el reporte de la Comisión de investigación del Tripanosoma cruzi, se 
alertaba sobre considerar a la enfermedad de Chagas como un problema de salud 
pública. 
 
Si bien, muchas medidas se han tomado para el control de esta enfermedad, tales como 
el control del vector que realiza el Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social con el 
Proyecto de Control de la Enfermedad de Chagas en la República de El Salvador de la 
Japan International Cooperation Agency (JICA), entre las que se incluye la consecución 
de la erradicación del vector R prolixus, pocos estudios se han realizado con la fase 
crónica de la enfermedad.  
 
Si hacemos una estimación tomando en cuenta que la prevalencia de la enfermedad es de 
3.37%, tendríamos una cantidad de 202.200 personas infectadas, y de estas 60,660 han 
evolucionado o evolucionarían a la fase crónica.  
 
En el Hospital Nacional Rosales se atienden los pacientes referidos al tercer nivel de 
atención, que serian aquellos pacientes con cardiopatía y manifestaciones 
gastrointestinales crónicas. En ellos no se ha hecho de forma sistemática una búsqueda 
de infección con T cruzi, desconociéndose al momento la tasa de seroprevalencia para 





 Conocer la seroprevalencia a T. Cruzi en los pacientes con cardiopatía, acalasia, 
mega esófago y megacolon tratados en el Hospital Nacional Rosales. 
 
Secundario: 
 Conocer la presentación clínica mas prevalente de la enfermedad crónica entre 






El primer caso de enfermedad de Chagas en Centro América fue reportado en El 
Salvador en 1913, por el Dr. Segovia en una paciente del Hospital Rosales, siendo el 
segundo país en reportar esta enfermedad después del caso del Dr. Chagas en Brazil. Es 
producida por el Tripanosoma cruzi y este es trasmitido al humano a través de vectores. 
En El Salvador se han identificado dos vectores: Rhodnius prolixus, el cual es originario 
de Sur América y su presencia en Centro América fue reportado por primera vez en El 
Salvador en 1915, de donde se cree que se disemino a toda la región centroamericana, y 
el otro vector  es el Triatoma dimidiata, originario de Centro América. El primero es un 
vector intra domiciliario mientras que el Triatoma se encuentra intra domiciliar, peri-
domiciliar y en la naturaleza (3). 
 
En un reporte de la Comisión de investigaciones sobre tripanosomiasis en El Salvador, 
en 1956, se documentaban 31 casos serológicamente confirmados de la infección, con 
una prevalencia presumible (ya que no se especifica) de cardiopatía chagasica del 4.03% 
(4).  En 1975, para El Salvador se tenían los siguientes datos: (1) la tasa de infestación 
domiciliar por vectores triatomidos andaba alrededor del 26.3%, siendo más frecuente en 
el área rural que urbana, (2) la presencia de los dos vectores mencionados, encontrando 
el T dimidiata en localidades arriba de los 600 metros sobre el nivel del mar y el R 
prolixus debajo de los 300 metros, (3) La tasa media de infección de los triatomidos por 
T. cruzi era de 25.3%, y por T. Rangeli era del 5.6%, (4) la infección de humanos por T 
cruzi era más prevalente en el área rural con una tasa de prevalencia de seropositividad 
con xenodiagnostico de 3.8 a 18.4 % de los individuos examinados, mientras que con 
test de fijación del complemento era del 17.3 a 46.7%, (5) la fase aguda se veía tanto en 
niños como en adultos, aunque los hallazgos ECG y radiológicos parecían ser menos 




En un estudio de tamizaje realizado en 1993 entre donantes de sangre a nivel 
Centroamericano, para El Salvador se obtuvo el dato que con una cobertura de tamizaje 
para T. cruzi del 42.5% de los donantes, había una prevalencia del 14.7/10³, lo que hacía 
una probabilidad de que la población estuviera recibiendo sangre infectada con T. Cruzi 
del 88.75 y de tener una infección contraída por transfusión de 17.75 (6). En 1994 se da 
en El Salvador el pico mas alto en reportes de casos agudos en Centro América, de 60 
casos en un año (¹). 
El ultimo dato reportado del año 2005, estima una prevalencia de seropositividad T. 
Cruzi en la población salvadoreña de 3.37% (7) 
 
Manifestación clínica de la enfermedad de Chagas 
La enfermedad de Chagas tiene dos fases sucesivas: aguda y crónica. La infección aguda 
es frecuentemente asintomática o puede manifestarse como una fiebre autolimitada que 
dura de 4-8 semanas (8). En la mayoría de los casos la infección aguda pasa 
desapercibida ya que los síntomas son leves (fiebre, glándulas salivales edematizadas y 
ocasionalmente, hay una reacción inflamatoria en el sitio de mordedura o un ojo 
edematizado) y bien raramente miocarditis severa o menigoencefalitis (¹).  Durante este 
estadio se puede encontrar al parásito circulando en la sangre.  
 
Luego la infección se mantiene casi asintomática (sin presencia de parásitos o pocos en 
sangre)  por años y aun por décadas. Aproximadamente el 70% de estos pacientes 
permanecen por toda la vida en una  etapa denominada indeterminada, sin 
manifestaciones clínicas, pero  portadores del agente infeccioso, con serología positiva y 
con parasitemia de baja intensidad, a menos que sean tratados con medicamentos 
antiparasitarios (9). Hay evidencias, de estudios necroscópicos y de material de biopsia, 
que indican que la miocarditis parasitaria ocurre en por lo menos 60% de las personas 
chagásicas en la etapa indeterminada de la MC (10, 11).  
 Posteriormente, alrededor de un 30% de estos pacientes infectados desarrollan 
enfermedad crónica, la cual está relacionada con involucramiento patológico del 
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corazón, esófago y/o colon (8), siendo la manifestación cardiaca la más grave y la más 
frecuente (12). El mega esófago chagasico y el megacolon se producen en un 5 a 10% de 
los casos crónicos (8). La enfermedad cardiaca de Chagas es también la causa más común 
de cardiomiopatía en América Latina y  en las áreas endémicas, siendo la primera causa 
de muerte cardiovascular en pacientes entre 30 a 50 años de edad (8).  
 
Cardiopatía Chagasica crónica.  
La cardiopatía Chagasica Crónica (CCC) se presenta clínicamente con tres síndromes 
principales que pueden coexistir en el mismo paciente: disritmia cardiaca, falla cardiaca 
y tromboembolismo (sistémico y pulmonar). La presentación clínica varía ampliamente 
de acuerdo con la duración de la enfermedad y la extensión y localización de las lesiones 
cardiacas. Clínicamente, la CCC es una condición heterogénea, al igual que su  
pronóstico. Algunos pacientes permanecen asintomático el resto de sus vidas; otros solo 
tienen defectos de la conducción y leves anormalidades del movimiento de la pared 
cardiaca; mientras que otros desarrollan síntomas severos y  algunos presentan muerte 
súbita. La muerte súbita es la causa mas común de muerte (55-65%),  seguida por la 
insuficiencia cardiaca congestiva (25-30%) y por ultimo por el embolismo cerebral y 
pulmonar (10-15%) (8) .  
 
A través de estudios en modelos animales y en humanos, se han podido conocer 4 
mecanismos patogénicos que podrían explicar el desarrollo de la enfermedad cardiaca 
Chagasica: la disautonomia cardiaca, disturbios microvasculares, daño miocárdico 
dependiente del parásito e injuria inmunomediada al miocardio (12). Según estudios más 
recientes, se mantienen dos hipótesis para la patogénesis de la CCC:  1) la infección por 
el T. cruzi induce respuestas inmunológicas que se vuelven contra los constituyentes 
tisulares normales, y que son virtualmente independientes de la presencia parasitaria, 
sobre la llamada teoría de la autoinmunidad en la MC (12, 13, 14, 15, 16);  2) el parasitismo 
tisular persistente es directamente responsable por las reacciones inflamatorias y acarrea 
el daño irreversible del miocardio (17,18,19,20). 
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Con respecto a los síntomas presentados en la CCC, la precordialgia que padecen el  
15%-20% de los pacientes, tiene una presentación generalmente atípica, comparada con 
la que se presenta en la clásica isquemia miocárdica, aunque,  en una proporción de los 
casos, simula lo que ocurre en las síndromes coronarios agudos, a pesar que las arterias 
epicardicas se encuentra angiograficamente normales (21).  
 
Las anormalidades más típicas del ECG incluyen: el bloqueo de la rama derecha, con o 
sin hemibloqueo anterior izquierdo. Se pueden encontrar episodios de taquicardia 
ventricular no sostenible en cerca del 40% de los pacientes con anormalidades 
contráctiles regionales, y en  cerca  del 90% de pacientes con insuficiencia cardiaca ( 22). 
La taquicardia ventricular sostenible es inducida por estudios de estimulación cardiaca 
programada en una gran proporción de estos casos. Frecuentemente,  coexisten arritmias 
ventriculares complejas con bradiarritmias, que cuando están asociadas a la disfunción 
ventricular constituyen riesgo grave para muerte súbita cardiaca (22). 
 
Manifestaciones gastrointestinales crónicas. 
Las manifestaciones gastrointestinales de la enfermedad de Chagas han sido descritas en 
las glándulas salivales, el esófago, el esfínter esofágico inferior, el estomago, intestino 
delgado, colon, vesícula biliar y conductos biliares. Estas alteraciones parecen 
desarrollarse en ambos sistemas nerviosos excitatorios e inhibitorios del sistema 
gastrointestinal (23).  
 
El megacolon es la manifestación mas frecuente a nivel gastrointestinal seguido por el 
mega esófago y la asociación de ambas es la tercera mas frecuente. El megacolon se 
presenta clínicamente como constipación y aunque tiene similitudes clínicas y 
radiológicas con el megacolon congénito, hay diferencias a nivel del daño de las 
innervaciones excitatorias e inhibitorias. Estudios manométricos en pacientes chagasicos  
encontraron que los índices de motilidad basal y la  frecuencia de onda en la zona  
sigmoidianas y rectales son más bajas que las que se encuentran en aquellos pacientes 
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sin Chagas. Además se han descrito: falta de relajación del esfínter interno anal, y del 
reflejo rectoanal inhibitorio (23). 
 
Valor de la Serología en la fase crónica. 
Los estudios serologicos siguen siendo los estudios de referencia para tamizaje de la 
enfermedad crónica, con una sensibilidad del 95% para el ELISA test (24,25, 26). Entre los 
estudios serologicos  tenemos la Inmunofluorescencia, y los ELISA: Elisa Cruzi 
(BioMérieux Brésil), BioElisa Chagas (Bio-kit), and Chagatest Elisa recombinante v. 3.0 
(Wiener Lab). Para los casos en los cuales la serologia es no concluyente, se esta a la 
búsqueda de un método de identificación de los casos, sensible y reproducible, entre los 
cuales se mencionan como buenas opciones el TESA blot y el método de PCR (27,25).  
 
MATERIALES Y METODOS 
 
Se realizo un estudio de tamizaje serológico para T. Cruzi en los pacientes controlados 
en el HNR por: Cardiopatía indistinto del origen que se le haya establecido, problemas 
del ritmo, megacolon, mega esófago, acalasia y vólvulos, utilizando un diseño 
descriptivo, transversal de asociación cruzada, en el que se tamizo de forma consecutiva 
al 100% de los pacientes con los diagnósticos clínicos previamente mencionados en el 
periodo comprendido de 15 de mayo a octubre del 2010.  
Se incluyeron todos los pacientes que tenían un diagnostico por medico del HNR, de los 
mencionados a continuación: cardiopatía, trastorno del ritmo que incluye todo tipo de 
bloqueo de rama, fibrilaciones, extrasístoles u otros, megaesofago, acalasia, megacolon, 
vólvulos. 
 
Procedimiento de toma de muestra. 
Los pacientes fueron referidos al equipo investigador, quien con el apoyo del personal 
del Laboratorio del Hospital  hicieron las tomas respectivas de muestra de sangre, 
tomando 5 cc por paciente. La serología se realizo con Chagatest, ELISA recombinante 
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v.3.0, Ensayo Inmunoenzimatico de 3ª generación para la detección de anticuerpos 
contra el Tripanosoma cruzi,  de Wiener Lab, 2000 Rosario, Argentina, y fueron 
procesados en la sección de Ácido Resistente del Laboratorio del Hospital Nacional 
Rosales. 
Manejo de datos y Análisis estadístico.  
Los datos fueron analizados por estadística descriptiva y se hizo asociación de las 
siguientes variables: vivienda durante la infancia contra estado serológico, lugar de 
habitación en la infancia y actual contra estado serológico, diagnostico cardiológico y 
estado serológico, hallazgos electrocardiográficos y radiológicos contra estado 
serológico. 
El estudio obtuvo visto bueno para su desarrollo por el Comité de ética de 


























Se incluyeron 556 pacientes al estudio, quienes aceptaron participar en el mismo, de los 
cuales fueron analizados 457 que tuvieron resultados de sus pruebas serologicas y tenían 


































*No hay registro de entrada de la muestra al laboratorio. 
 
 









Muestras no tomadas*: 79 
1. No encontrar vena 
2. Paciente no llego al 
laboratorio 
3.  Le dieron cita para 
otro día por diversas 
razones y paciente no 
regreso. 
Muestras lipemicas 







Error de inclusión: 15 
cardiopatías congénitas  
Megacolon 1/: 
serologia negativa 






Del grupo de 455 pacientes cardiópatas analizables, se encontró una relación 
femenino/masculino global de 2.72:1, con edad media de 58.17años (IC 95% de 56.61 a 
59.72), características que se mantuvieron similares en ambos grupos serológicos en los 
cardiópatas por separado. Ver tabla 1. 
 
Con respecto al área geográfica donde vivió en su infancia, se observo que hay una 
asociación entre haber habitado en Sonsonate y ser serologicamente positivo y padecer 
de cardiopatía, hallazgo que se mantiene asociado en la distribución geográfica de 
vivienda actual, entre Sonsonate y la seropositividad. 
Igualmente se observo una asociación en haber habitado en vivienda construida con 
bahareque y ser serologicamente positivo y padecer de cardiopatía, y una asociación con 
seronegatividad el haber habitado en casa de construcción mixta. Ver tabla 1. 
 
 
Tabla 1. Características socio-demográficas de los pacientes. 
Características de los 
pacientes 
Serologia Negativa Serologia Positiva P Global 
Edad  58.32  
(IC 95% 56.61-60.03) 
57.36  
(IC 95% 54.20-60.52) 
ns 58.17  
(IC 95% 56.61-59.72) 
Sexo  










Lugar de infancia 
    Ahuachapán 
    Cabañas 
    Chalatenango 
    Cuscatlán 
    Guatemala 
    Honduras 
    La Libertad 
    La Paz 
    La Unión 
    Morazán 
    Nicaragua 
    San Miguel 
    San Salvador 
    San Vicente 
    Santa Ana 
    Sonsonate 














































































328 pacientes (72.08%) de los pacientes cardiópatas recordaban que existieran chinches 
en su casa, aunque no se pudo observar una asociación entre recordar que existieran 
chinches en la casa y ser seropositivo (p= 0.36).  
 
37 pacientes de toda la muestra (8.13%), habían tenido la oportunidad de ser sometidos a 
un examen serológico para Chagas previamente al estudio: 28 pacientes entre los 
seropositivos actuales (36.84%), y 9 pacientes entre los seronegativos actuales (2.37%).  
 
33 pacientes tenían diagnostico previo en sus controles, al presente estudio de “Enf. De 
Chagas”, de los cuales 25 reportan que se les había tomado la serologia previamente, 
pertenecientes al grupo de los 28 pacientes mencionados en el párrafo anterior. De este 
Lugar actual de 
residencia 
    Ahuachapán 
    Cabañas 
    Chalatenango 
    Cuscatlán 
    Estados Unidos 
    Honduras 
    La Libertad 
    La Paz 
    La Unión 
    Morazán 
    San Miguel 
    San Salvador 
    San Vicente 
    Santa Ana 
    Sonsonate 




















































































































































total de 33 pacientes previamente diagnosticados como Enf. De Chagas, 29 dieron 
seropositividad en el tamizaje actual (87.87%). Por lo que había un déficit de 43 
pacientes que son serologicamente positivos y que están siendo controlados por 
cardiopatías en Cardiología.  
 
18 pacientes que tenían diagnostico previo de Enf de Chagas habían recibido 
medicamento antiparasitario, previo este estudio y 2 pacientes que no tenían diagnostico 
de Enf. De Chagas. De estos 18 pacientes que recibieron tratamiento antiparasitario, 15 
persisten con serologia positiva y 3 tienen actualmente serologia negativa. De estos tres, 
tomaron el antiparasitario de la siguiente manera: 2 Nifurtimox en los años de 2007 y el 
otro no recuerda, y un paciente Benznidazole en 2010. 
Los otros dos pacientes que no tenían diagnostico de Enfermedad de Chagas pero que 























Pacientes con Dx previo 
de Enf. De Chagas. 33 
pacientes 
Pacientes sin Dx previo de Enf. 




























Con respecto a los diagnósticos  por los que están siendo controlados en cardiología, se 
encontró asociación entre seropositividad con la cardiopatía estructural, en sus 
subdiagnosticos de cardiopatía dilatada y previo diagnostico de enfermedad de Chagas y 
marcapasos, y la seronegatividad con cardiopatía isquémica y cardiopatía hipertensiva. 
Ver Tabla 2.  
 
Tabla No 2. Diagnósticos de los pacientes del estudio. 
 
Diagnostico Seronegativo Seropositivo P 
Otros 
Aneurisma de la aorta 
Pericarditis 
Trombosis de la arteria  
4 0 0.36 
Bradiarritmias 16 5 0.37 
Cardiopatía  mixta 102 9 0.006 
Cardiopatía hipertensiva 86 11 0.11 





Enf de Chagas 3 29 <0.00001 
ICC 2 1 0.43 
Marcapasos 10 5 0.07 
Miocardiopatias 17 8  
Taquiarritmia 55 3  
Valvulopatia 33 3  


























Agrupando los hallazgos electrocardiograficos en grandes síndromes, se obtuvo que la 
seronegatividad se asocia con ECG normal, y la seropositividad con tener marcapaso 
permanente, con todos los bloqueos AV (con y sin marcapasos), Bloqueo de rama 
derecha y el síndrome de taquiarritmia-bradiarritmia. No hubo asociación con hallazgos 













Tabla 3. Hallazgos electrocardiográficos y estado serológico para Chagas 
 
Hallazgos ECG Seronegativos Seropositivos p 
 
Normal 154 16 0.001 
 
Arritmia ventricular 8 0 0.20 
 




Enf del seno 
Arritmia ventricular 
Bradicardia 
Bloqueo AV 2º grado 
Sin otro diagnostico 

























Bloqueo AV completo 
sin marcapasos  
7 4 0.07 
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Todos los bloqueos AV 12 8 0.003 
Bloqueo AV de 2º grado 1 1 0.20 
Bloqueo de rama derecha 41 15 0.03 
Bloqueo de rama 
izquierda 
22 6 0.48 
Bradiarritmia 17 6 0.20 
 
Cardiopatía isquémica 25 6 0.65 
Crecimiento 
biventricular 
2 0 0.52 
Crecimiento de 
ventrículo izquierdo 
28 5 0.80 
Crecimiento de 
ventrículo derecho 
1 0 0.65 
Taquiarritmia-
bradiarritmia 
0 1 0.02 
Crecimiento de aurícula 
derecha 









Cardiomegalia grado IV como hallazgo radiológico, esta asociado con la seropositividad 
en Chagas en cardiopatas. Ver tabla 4. 
 
Tabla 4. Hallazgos radiológicos y estado serológico para Chagas. 
Hallazgos Rx 
 
Seronegativos Seropositivos p 
Normal 
 
137 25 0.58 
Cardiomegalia I-III 
 
150 36 0.20 
Cardiomegalia IV 
 
13 11 0.00008 
Hipertrofia del 
ventrículo izquierdo 
8 1 0.64 
Botón aórtico 
prominente 
2 0 0.52 





























El presente estudio transversal  realizado en un periodo determinado del tiempo  en 
pacientes en control cardiológico en el Hospital Nacional Rosales mostró una 
seroprevalencia para Chagas en pacientes cardiópatas de 20.05%, comparado con los 
resultados de prevalencia de cardiopatía chagasica reportados en el año 1955, entre 31 
casos de la enfermedad de 4.03% (4) . Esta alta prevalencia puede ser debido a que la 
enfermedad cardiaca crónica  constituye uno de los estadios finales de la enfermedad de 
Chagas hacia la cual evoluciona el 30% de los pacientes infectados con el T.cruzi (8). Lo 
que se podría sugerir que en El Salvador, la tasa de infección ha sido alta hasta las 
ultimas décadas, donde ya se reporta en el 2005, a partir del tamizaje en donantes de 




El presente estudio contemplaba la inclusión de pacientes con manifestaciones 
gastrointestinales de la enfermedad, tales como megacolon, mega esófago, acalasia, pero 
en el periodo en que se realizo el tamizaje, se encontró pocos pacientes de cada una de 
estas enfermedades, saliendo seronegativas al examen serológico. Lo que nos puede 
estar confirmando lo que se reporta en artículos previos, que las manifestaciones 
gastrointestinales de Chagas son menos frecuentes (8) con el tipo de Tripanosoma cruzi 
prevalente en el país.  
 
Se confirmo la asociación entre habitar en casa de bahareque con ser seropositivo y 
haber habitado en su infancia en vivienda de construcción mixta con ser seronegativo. 
A pesar que el 72.08% de los pacientes recordaban haber visto chinches en sus casas, 
solo 37 (8.13%) de ellas habían tenido la oportunidad de que se les realizara una prueba 
serologica previo el estudio actual, mostrando que el tamizaje de la enfermedad de 
Chagas ha sido y sigue no siendo una prioridad como política de salud.  
Es interesante ver que 4 pacientes seronegativos confirman haber tomado tratamiento 
antiparasitario para Chagas previamente en sus vidas. Esta seronegativizacion pudo 
haber ocurrido como respuesta al tratamiento dado, ya que artículos previos reportan una 
resolución del 15% de pacientes sometidos a tratamiento con Benznidazole y 
seronegativizacion de sus pruebas de Chagas, pero igualmente se reporta también una 
resolución espontánea, la cual se ha observado en dos estudios previos a largo plazo del 
6% (28,29). Aunque en El Salvador solo se cuenta con Nifurtimox.  
Con el diseño de este estudio no nos es posible determinar la causa de seropositividad 
persistente en los pacientes que habían sido previamente tratados con antiparasitarios. La 
literatura reporta una resolución de la serologia exitosa del 15% en los pacientes 
tratados, pero tampoco se puede descartar la reinfección en estos pacientes. 
Los diagnósticos de los pacientes que fueron incluidos al tamizaje eran variados, solo se 
excluían a las cardiopatías congénitas, ya que la literatura menciona que las 
manifestaciones cardiacas pueden simular cardiopatías isquémicas (21).  Encontramos 
como diagnostico asociado a la seropositividad el uso de marcapasos permanente y la 
cardiopatía estructural, dentro de la cual se contienen a las cardiopatías dilatadas, y el 
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diagnostico previo de enfermedad de Chagas. Es notorio ver que los pacientes 
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